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Этаноламин (ЭА), спустя 1,5 ч после одно-
кратного внутрижелудочного введения кры-
сам в темновой период (100 мг/кг), снижал 
уровни N-ацетилсе-ротонина в среднем моз-
ге и лобной доле коры больших полушарий. 
При этом ЭА не изменял содержание трип-
тофана, серотонина и мелатонина в плазме 
крови. Не отмечалось достоверных измене-
ний в содержании триптофана и его мета-
болитов гидроксилазного пути обмена в 
эпифизе. Возможно, обнаруженный эффект 
связан с вовлечением ЭА в механизмы регу-
ляции активности N- ацетилтрансферазы в 
мозге крыс. 
 
Этаноламин (2-аминоэтанол, коламин, 
ЭА, EА) является широко распространенным 
соединением в тканях млекопитающих, где 
выполняет ряд биологических функций. Ос-
новным источником эндогенного ЕА является 
реакция декарбоксилирования L-серина, он 
также может поступать в организм с пищей 
[1]. На особую роль ЕА в ЦНС указывают те 
факты, что при раздражении ядер моста отме-
чается выброс этого аминоспирта [2], а также 
при электрической стимуляции зрительных 
нервов отмечается увеличение содержания 
этаноламина в зрительной покрышке в 2,3 раза 
[3]. Еще одним фактом, поддерживающим это 
мнение, является то, что ЕА выступает в роли 
эндогенного ингибитора аминотрансферазы γ–
аминомасляной кислоты [4].  
Этаноламину приписывают роль моду-
лятора нейрональной активности и выброса 
ацетилхолина в гиппокампе. При инкубации 
срезов гиппокампа с ЭА крысы отмечалось 
увеличение выброса меченого 3H-ацетил-
холина, но не синтеза медиатора [5]. 
Для этаноламина в мозге млекопитаю-
щих была показана способность фосфорили-
роваться этаноламинкиназой с образованием 
фосфоэтаноламина (РЕА). 
Так как РЕА метаболически связан с 
глицином [6], выполняющим функции тормоз-
ного медиатора [7], возможно, что и часть эф-
фектов ЕА, связанных с изменением содержа-
ния нейроактивных аминокислот, а также со-
отношения возбуждающих и тормозных ме-
диаторов в ЦНС, опосредуется через фосфори-
лирование ЕА. 
Экзогенный этаноламин может усили-
вать функциональные эффекты γ- аминомас-
ляной кислоты (GABA) путем ингибирования 
катаболизма этой аминокислоты., причем ин-
гибируется ключевой фермент метаболизма 
GABA – аминотрансфераза, и это приводит к 
увеличению содержания GABA [4]. Этанола-
мин при совместном применении с глутаматом 
или GABA способен усиливать глутамат-
индуцированное возбуждение или GABA-
индуцированное угнетение нейрональной ак-
тивности [3]. Для ЭА была показана способ-
ность увеличивать содержание дофамина и 
серотонина, опосредуя, таким образом, по 
крайней мера частично, свое антиоксидантное 
действие [8].  
Этаноламин является активным поло-
жительным мембранотропным агентом, что 
имеет важное значение в восстановлении и 
стабилизации биологических мембран при 
различных патологических процессах и со-
стояниях (например, алкогольная интоксика-
ция, нейродегенеративные изменения, связа-
ные с вовлечением активных форм кислорода). 
Таким образом, ЭА в организме реали-
зует свои биологические эффекты в качестве 
антиоксиданта, адаптогена и нейромодулятора. 
Эти эффекты могут реализоваться как прямо, 
так и опосредовано. Циркадианные изменения 
затрагивают качественные и количественные 
преобразования в трансмиттерных системах 
головного мозга. Среди таких систем, вовле-
каемых в регуляцию физиологических и ней-
рохимических функций у млекопитающих, 
претерпевающих циркадианные изменения, 
одной из основных является серотонинергиче-
ская система. Уровни предшественника (трип-
тофана), самого серотонина и его метаболитов 
изменяются в течение суток.  
Анализ литературных данных показы-
вает, что большинство данных, касающихся 
эффектов этаноламина на трансмиттерные 
системы, были изучены в световую фазу или 
без учета циркадианного ритма. Работы, по-
священные влиянию ЕА на функциональное 
состояние серотонинергической системы в 
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скотофазу, отсутствуют. Целью данной работы 
явилась оценка содержания триптофана, серо-
тонина и его метаболитов при введении этано-
ламина в ночное время суток, в плазме крови и 
структурах головного мозга, характеризую-
щихся высокой интенсивностью синтеза и об-
мена серотонина и в структурах, содержащих 
большое число проекций серотонинергических 
нейронов. 
 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В работе использовали 12 белых бес-
породных крыс-самцов массой 150-200 г, ко-
торых содержали в течение двух недель при 
искусственном световом режиме день/ ночь 
(12/12ч). Начало скотофазы приходилось на 
21:00 ч, а окончание на 9:00 ч. Внутрижелу-
дочное введение 0,5% раствора этаноламина в 
дозе 100 мг/кг [6] крысам осуществляли в на-
чале темновой фазы. Контрольная группа по-
лучала эквиобъемные количества воды. Дека-
питацию проводили спустя 1,5 часа после 
внутрижелудочного введения. Отделы голов-
ного мозга быстро извлекали и помещали в 
жидкий азот. Гомогенизацию биологического 
материала (средний мозг, лобную долю коры) 
производили тефлоновым пестиком в 10-
кратном объеме (эпифизов – в фиксированном 
объеме 100 мкл) экстракционной среды, со-
держащей 0,2 М хлорную кислоту, 25 мг/л 
ЭДТА и 1 мкМ ванилиновую кислоту (VA) 
(внутренний стандарт). Центрифугировали 15 
мин при 13000 g. Супернатанты замораживали 
и хранили при - 78 °С. 
Кровь собирали в гепаринизированные 
пробирки и центрифугировали 15 мин. при 
3000 g. К полученной плазме добавляли рав-
ные объемы среды для депротеинизации, со-
держащей 1 М хлорную кислоту, 25 мг/л 
ЭДТА и 5 мкМ VA. Центрифугирование осу-
ществляли в течение 15 мин при 13000 g. По-
лученные супернатанты замораживали и хра-
нили при -78ºС. Для внутрижелудочного вве-
дения использывался этаноламин  гидрохло-
рид (Reanal, Венгрия). Для приготовления 
подвижных фаз использовали ацетонитрил для 
ВЭЖХ (НПК «Криохром», Россия), метанол 
(Merсk), КН2РО4, ЭДТА (Reanal, Венгрия), ок-
тилсульфонат натрия (Элсико, Россия), ледя-
ную уксусную кислоту хч (НеваРеактив, Рос-
сия). В качестве эталонных соединений при-
меняли L-триптофан (Trp), серотонин креати-
нин-сульфат (5-HT) (Reanal, Венгрия), мелато-
нин (Mel), 5-гидроксиин-долуксусную кислоту 
(5-HIAA), N-ацетил-серотонин (NAS), ванили-
новую кислоту (VA), 5- гидрокситриптофан (5-
HTP) (Sigma, США). Воду для подвижных фаз 
подвергали тройной дистилляции в стеклян-
ном аппарате с последующим удалением сле-
дов органических соединений пропусканием 
через патрон «Norganic» (Millipore, США). 
Кроме того, для дополнительной очистки бу-
феров их пропускали через мембранный 
фильтр с размером пор 0,22 мкм.  
Хроматографический анализ проводил-
ся методом изократической обращено-фазовой 
ВЭЖХ на жидкостном хроматографе Agilent 
1100 с детектором флуоресценции (G1321A, 
Германия). Для определения использовали ко-
лонку диаметром 3 мм и длиной 250 мм с сор-
бентом Separon SGX C18, 8 мкм (Элсико, Рос-
сия). Разделение проводили при 30°С. Cко-
рость потока элюента 0,5 мл/мин. Введение 
образцов осуществляли автосамплером (ALS 
G1313A), объем 20 мкл. Детектирование про-
водили при длине волны возбуждения 280 нм 
и испускания 340 нм, соответствующей мак-
симуму интенсивности флуоресценции ин-
дольных соединений (проверялось  для Trp, 5-
HTP, 5-HT, 5-HIAA, NAS и Mel). Уровни 
триптофана и его метаболитов определяли, 
используя подвижную фазу, содержащую 0,1 
М дигидрофосфат калия, 17 мМ уксусной ки-
слоты, 25 мг/л ЭДTA, 1 мМ гептилсульфоната 
натрия, 0,8 мМ октилсульфоната натрия и 11 
% метанола (об.). Определение концентраций 
NAS и Mel проводили по методу, описанному 
в работе [9]. Интегрирование и расчет содер-
жания триптофана и его метаболитов проводи-
ли с помощью программы ChemStation версии 
А.10.01. Статистическая обработка данных (t-
критерий Стьюдента и корреляционный ана-
лиз) реализована с помощью программы 
Statistica 7.0  
РЕЗУЛЬТАТЫ 
Введение этаноламина в дозе 100 мг/кг 
в темновой период, спустя 1,5 ч после нагруз-
ки не приводило к изменениям в содержании 
Trp, 5-HT и Mel в плазме крови (табл.1).  
 
Таблица 1 - Содержание триптофана (мкмоль/л) и его метаболитов (нмоль/л) в плазме крови крыс 
через 1,5 ч после введения этаноламина (100 мг/кг) в темновую фазу, среднее ± s.e.m. 
Триптофан и его метоболиты Контроль Этаноламин, 100 мг/кг 
Trp 83,8 ± 4,19 92,4 ± 7,30 
5-HT 1,91± 0,235 1,79 ± 0,39 
Mel 0,028 ± 0,012 0,0164 ± 0,0047 
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В эпифизе также не было отмечено из-
менений уровней как метаболитов гидрокси-
лазного пути обмена триптофана, так и ацети-
лазной ветви катаболизма 5-HT (табл.2). Эта-
ноламин не изменял уровней Trp, 5-HTP,5-HT , 
5-HIAA, Mel в среднем мозге и в лобной доле 
коры больших полушарий мозга. Однако, со-
держание NAS в этих структурах мозга было 
достоверно снижено (табл. 3, 4). 
 
Таблица 2 - Содержание триптофана и его метаболитов в эпифизе ( нмоль/ на эпифиз) крыс через 1,5 
ч после введения этаноламина (100 мг/кг) в темновую фазу, среднее ± s.e.m. 
Триптофан и его метоболиты Контроль Этаноламин, 100 мг/кг 
Тrp 0,028  ±  0,003 0,029 ± 0,0047 
5-HTP 0,0082 ± 0,0007 0,0079 ± 0,0009 
5-HT 0,1641 ± 0,0081 0,2057 ± 0,0397 
5-HIAA 0,005 ± 0,0012 0,0083 ±.0,0017 
NAS 0,0053 ± 0,0003 0,0045 ± 0,00024 
Mel 0,0051 ± 0,00064 0,0044 ± 0,00078 
 
Таблица 3 - Содержание триптофана и его метаболитов ( нмоль/г ткани) в среднем мозге крыс через 
1,5 ч после введения этаноламина (100 мг/кг) в темновую фазу ,среднее ± s.e.m. 
Триптофан и его метоболиты Контроль Этаноламин, 100 мг/кг 
Тrp 16,02 ± 1,945 16,44 ± 1,85 
5-HTP 0,19 ± 0,027 0.23 ± 0,04 
5-HT 1,39 ± 0,079 1,54 ± 0,18 
5-HIAA 0,56 ± 0,113 0,66 ± 0,11 
NAS 0,041 ± 0,0024 0,029 ± 0,005* 
Mel 0,049 ± 0,012 0,041 ± 0,008 
Примечание:* Р<0,05 при сравнении с контролем 
 
Таблица 4 - Содержание триптофана и его метаболитов (нмоль/г ткани ), в лобной доле больших по-
лушарий через 1,5 ч после введения этаноламина (100 мг/кг)  в темновую фазу, среднее ± s.e.m. 
Триптофан и его метоболиты Контроль Этаноламин, 100 мг/кг 
Trp 17,8 ± 3,02 17,5 ± 2,58 
5-HTP 0,4 ±0,093 0,2  ± 0,03 
5-HT 1,1 ± 0,203 1,0 ± 0,11 
5-HIAA 0,3 ± 0,102 0,4 ± 0,08 
NAS 0,06 ± 0,0046 0,04 ± 0,004* 
Mel 0,02 ± 0,005 0,02 ± 0,003 
Примечание:* Р<0,05 при сравнении с контролем  
 
 
ОБСУЖДЕНИЕ 
 
В среднем мозге EA вызывал досто-
верное снижение содержание NAS, наряду с 
исчезновением положительных корреляцион-
ных отношений между уровнями Trp и 5-HT, 
5-HIAA с одной стороны и содержанием 5-HT 
и 5-HIAA – с другой. Кроме того, отмечалось 
исчезновение положительных корреляционных 
связей между содержанием Mel в плазме крови 
и уровнями Trp, 5-HTP и 5-HIAA в среднем  
мозге. Изменение уровня NAS и появление 
отрицательной корреляции между содержани-
ем 5-HTPи NAS (r = -0,98) свидетельствовало 
об угнетении функции N–ацетилтрансферазы. 
Подобные изменения наблюдались в 
лобной доле коры, которая находится в функ-
циональной связи со средним мозгом. Так же, 
как и в вышеуказанной структуре мозга, в этом 
отделе отмечалось достоверное снижение 
уровня NAS. Этаноламин приводил к разру-
шению корреляционных связей между содер-
жанием Mel в плазме крови и концентрациями 
Trp, 5-HT, 5-HIAA и уровнями 5-HT в плазме и 
в лобной доле коры. В лобной доле исчезала 
положительные корреляции в парах 5-HTP, 5-
HT и Trp, 5-HIAA. Исчезновение отрицатель-
ной корреляционной связи между уровнями 5-
HIAA и NAS, с одной стороны, и достоверное 
снижение концентрации NAS и появление по-
ложительной корреляции между уровнями Mel 
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и 5-HIAA (r = 1,0), с другой стороны, свиде-
тельствовало о переключении катаболизма 5-
HT с ацетилирования на окислительное деза-
минирование, наиболее вероятно, путем инги-
бирования N- ацетилтрансферазной реакции. 
Характер этих изменений, возможно, свиде-
тельствует об ослаблении модулирующей 
функции мелатонина на метаболизм трипто-
фана и серотонина, а также на синаптический 
выброс последнего в серотонинергических 
нейронах [10]. Возможно, этот эффект EA опо-
средуется через модуляцию рецепторов мела-
тонина в среднем мозге и лобной доле коры. 
 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 
Однократное внутрижелудочное вве-
дение этаноламина крысам в дозе 100 мг/кг в 
ночное время не изменяет уровней триптофа-
на, 5-HT и Mel в плазме крови спустя 1,5 ч по-
сле инъекции. В головном мозге отмечается 
эффект EA на мезокортикальную серотонинер-
гическую систему, сопровождающийся угне-
тением синтеза N- ацетилсеротонина. Возмож-
но, эти влияния опосредуются вмешательством 
EA в регулирующие механизмы синтеза и вы-
броса 5-HT в среднем мозге и в лобной доле 
коры больших полушарий. 
 
SUMMARY 
M.M. Zolotukhin 
EFFECTS OF ETHANOLAMINE UNITARY 
ENTERED DURING THE DARK PHASE ON 
CONTENT OF TRYPTOPHAN AND IT 
METABOLITES IN BLOOD PLASMA AND 
BRAIN OF RATS 
The content of tryptophan and its metabo-
lites in plasma and brain areas of intact rats after 
1,5 h of single ethanolamine (2-amino-ethanol, 
EA) injection in the dark phase. EA was found to 
decrease the level of N-acetylserotonin (NAS) in 
the midbrain as well as frontal cortex of rats.  
The intragastral injection of EA 100mg/kg 
caused no change in the levels of tryptophan, se-
rotonin and melatonin in blood plasma as well as 
tryptophan and metabolites of its hydroxylase 
pathway in the pineal gland. We suppose the de-
crease in the content of N-acetylserotonin to be 
associated with the EA involvement in the regula-
tion of N-acetyltransferase activity in the brain of 
rats.  
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